

























































































































































































































































































































































































































































































































Con	 alrededor	 de	 120000	muertes	 anuales	 en	 nuestro	 país,	
6000	millones	de	euros	en	costes	directos	y	23000	bajas	anuales	con	
2000	millones	de	euros	en	pérdida	de	productividad,	la	enfermedad	






Efectivamente,	 las	 enfermedades	del	 aparato	 circulatorio	 re-
presentan	 la	primera	causa	de	muerte	en	 la	población	española.	En	
2016,	último	año	del	que	se	dispone	de	datos	publicados	por	el	Insti-










































2.2. Sexo:	 los	 hombres	 tienen	 mayor	 riesgo	 de	 padecer	 ECV	
(Perelshtein	Brezinov	et	al.	2016).	
























































contrario,	 las	 LDL,	 que	 vehiculan	 el	 colesterol	 de	 forma	 in-
versa	desde	el	hígado	hacia	los	otros	órganos,	representan	un	
verdadero	 factor	 de	 riesgo	 cardiovascular	 causando	 el	 acú-









Figura	 2.	 Vía	 endógena	 y	 vía	 exógena	 del	 metabolismo	 lipídico.		
Vía	 endógena:	 el	 colesterol	 que	 se	 sintetiza	 en	 el	 hígado,	 unido	 a	 las	 apoproteínas	






















nismo	 fisiológico	 en	 un	 proceso	 patológico	 provocando	 el	
inicio	de	la	génesis	de	la	placa	aterosclerótica.	A	continuación,	




sis	y	 forman	el	núcleo	 lipídico	que,	con	 la	cápsula	 fibrosa	de	
tejido	 conectivo,	 da	 lugar	 a	 la	 placa	 vulnerable.	 Esta	 placa	
puede	 romperse	y	desencadenar	 la	 formación	de	un	 trombo	
(placa	inestable)	y	en	consecuencia	un	evento	cardiovascular	
agudo	o,	por	el	contrario,	convertirse	en	una	placa	estable	pro-




























































nuo	 o	 intermitente,	 disminución	de	 la	 estatura	 y	 de	 la	 posición	 er-
guida.	Finalmente,	la	osteoporosis	puede	provocar	fracturas	cuyas	lo-












































































nes	estándar	por	debajo	de	 la	media	de	un	adulto	 sano	 joven	de	 la	
misma	etnia	y	sexo	(T-score).	Del	mismo	modo,	se	define	osteoporosis	
cuando	la	DMO	se	sitúa	por	debajo	de	2.5	desviaciones	estándar	de	










































































• Tomografía	 Computarizada	 (TC)/Resonancia	 Magnética	 Nu-
clear	(RMN):	se	utilizan	ampliamente	para	el	diagnóstico	y	el	
estudio	 de	 extensión	 de	 lesiones	 cancerosas,	 aunque	 se	 han	
empleado	también	para	la	valoración	de	la	estructura	ósea,	en	
particular	a	nivel	lumbar.	La	TC,	con	sus	variantes	cuantitativa	


















Las	 limitaciones	 vienen	 representadas	 por	 la	 necesidad	 de	













a	una	población	de	 referencia	 joven	del	mismo	 sexo	y	 etnia,	
mientras	que	el	segundo	respecto	a	una	población	de	la	misma	
edad,	sexo	y	etnia	del	sujeto	examinado,	proporcionando	una	
información	 más	 precisa	 sobre	 el	 estado	 óseo	 e	 incluso	 el	







































































milia	de	 las	 fosfatasas	alcalinas	que,	como	su	nombre	 indica,	
trabajan	en	un	entorno	de	pH	elevado.	Sus	variaciones	hemáti-




































determinación	 a	 fines	 diagnóstico-terapéuticos	 no	 se	 reco-
mienda	 en	 pacientes	 con	 insuficiencia	 renal	 (Wheater	 et	 al.	
2013).	Los	niveles	del	CTx	reflejan	rápidamente	la	respuesta	al	



























































































































logía	 fibroblastoide.	 Descubiertas	 por	 primera	 vez	 en	 1924	 por	 el	
científico	ruso	Maximow	y	mejor	caracterizadas	por	Friedenstein	en	
los	años	70,	estas	células	pueden	dar	 lugar	a	varias	clases	celulares	
como	 son	 los	 osteoblastos,	 los	 condrocitos	 y	 los	 adipocitos	
(Friedenstein	et	al.	1974).	










































cabo	 por	 Ap-1	 se	 realiza	 con	 la	 participación	 de	 otros	 factores	 de	
transcripción	como	KLF5,	C/EBPs,	SREBP-1,	STATs	y	del	ligando	del	


























de	genes	pro-adipocíticos	 como	aP2/FABP,	 SCD1	y	PEPCK	gracias	a	Ap-1,	PPARg	 y	

























de	colonias-1	 (CSF-1),	 se	encuentran	 implicados	en	 la	génesis	de	 la	





la	 producción	 de	 otras	 citoquinas	 o	 de	 radicales	 libres	 del	 oxígeno	
(McKellar	et	al.	2009).	No	obstante,	su	acción	puede	ser	incluso	dañina	

































































































































































































(presente	en	osteoclastos,	 células	B	y	T),	de	 la	activación	del	 factor	
nuclear	potenciador	de	las	cadenas	ligeras	kappa	de	las	células	B	acti-
vadas	(NfκB)	y	del	factor	nuclear	de	células	T	activadas	c1	(NFATc1),	













































































isosorbide,	 en	el	 cuál	 encontró	una	asociación	 significativa	entre	el	
tratamiento	y	el	descenso	de	los	marcadores	óseos	de	reabsorción	y	
el	incremento	de	los	indicadores	de	formación	(Nabhan	2006).	El	uso	










































teosclerosis	 son	 patologías	 en	 las	 que,	 entre	 otros	 signos,	
encontramos	alteraciones	óseas	que	se	achacan	a	mutaciones	de	los	





































































































repercusiones	 fisiopatológicas	 a	 múltiples	 niveles,	 más	 llamativa-
mente	en	la	fertilidad,	pero	también	a	nivel	óseo	y	cardiovascular,	fe-




















































































































































cio	 físico	 permite	mantener	 TA	 en	 rango	 y	 el	 normopeso,	 contras-
























la	 prevención	 de	 la	 osteoporosis	 en	 la	mujer	 postmenopáusica,	 ha	
concluido	que	la	actividad	física	preserva	y	promueve	la	mineraliza-























un	 reactivo	 tóxico,	después	otra	enzima,	 la	aldehído	dehidrogenasa	













cia	 de	 fracturas,	 sin	 observarse	 diferencias	 de	 género	 (Kanis	 et	 al.	
2005;	Backo	&	Love	2013).	En	un	estudio	basado	en	autopsias	del	de-
partamento	 forense	de	 la	Universidad	de	Aarhus	en	Dinamarca,	 los	
investigadores	encontraron	una	alteración	de	la	mineralización	ósea	
en	los	cadáveres	de	alcohólicos	por	una	disminución	de	la	actividad	





































































Figura	 8.	 Apolipoproteína	 ε4:	 morfología	 y	 funciones.	










































cabo	 numerosos	 estudios	 para	 aclarar	 esta	 controversia.	 Histórica-
mente	se	ha	atribuido	a	la	grasa	un	efecto	protector	frente	a	la	pérdida	
de	masa	esquelética	debido	a	los	efectos	mecánicos	del	aumento	del	






































































nitores	 celulares	 hacia	 la	 línea	 adipocitaria.	 Las	 dos	 actividades	
opuestas	de	las	mismas	células	estarían	mediadas	por	la	enzima	fos-
fatasa	alcalina	(FA)	que	demostraría	así	una	acción	dual,	agonista	y	





















contrado	 una	 relación	 entre	 un	 perfil	 lipídico	 favorable	 (descrito	
como	niveles	bajos	de	LDL,	colesterol	total	y	TG	y	niveles	aumentados	











































1.6. Implicaciones	 terapéuticas:	 repercusión	 de	 las	 estatinas	





























































































































maco	 o	 placebo	 que	 sea,	 induce	 a	 un	 beneficio,	 siendo	 los	 buenos	
cumplidores	 pacientes	 con	 costumbres	 más	 saludables	 en	 general	
(Donzelli	et	al.	2017).	
Una	investigación	más	reciente	analizó	la	eficacia	de	la	combi-
nación	 alendronato-simvastatina	 en	 ratas	 hembras,	 clasificando	 los	



















































































































































clínicas	 y	 analíticas	 de	 las	 mujeres	 incluidas	 en	 la	 cohorte	
























































































































































































































































































































en	que	 la	probabilidad	pronosticada	 se	 ajustaba	a	 la	 realidad,	 indi-
cando	un	mal	ajuste	si	el	valor	de	significación	era	menor	que	0.05.	




en	 función	 de	 los	 distintos	 factores	 lipídicos	 y	 antropométricos.	 El	
análisis	 detectó,	 por	 tanto,	 qué	 aspectos	 incrementan	 significativa-
mente	la	probabilidad	de	sufrir	osteoporosis/osteopenia.	
Para	descubrir	la	jerarquía	en	la	influencia	de	los	dos	bloques	








ten	minimizar	 los	 efectos	 negativos	 de	 la	 sobreestimación	 (overfit-










































































































































































































































































































total	 TG	 HDL	 LDL	
E2	 -0.075	 -0.075	 -0.060	 -0.036	
FSH	 0.111**	 -0.110**	 0.189**	 -0.071	
LH	 0.107**	 -0.043	 0.072**	 0.102**	
Glucosa	 -0.177**	 0.139**	 -0.170**	 -0.152**	














































cohorte	 “CARMEN”	un	estudio	detallado	de	 la	 correlación	existente	
entre	los	valores	de	los	lípidos	séricos	con	los	valores	de	la	DXA	a	nivel	
de	columna	y	de	cadera.	Encontrando,	en	la	cadera,	una	relación	posi-































En	nuestro	 trabajo	no	 se	observa	 relación	TG/DMO	ni	 se	 al-





















ColT	 0.185**	 0.187**	 0.065	 0.036	 0.038	 -0.063	
LDL		 0.169**	 0.195**	 0.079**	 0.012	 0.049	 -0.054	
HDL		 0.109**	 0.062	 0.010	 0.075	 -,010	 -0.033	



































ColT	 0.040	 0.047	 0.046	 -0.006	 -0.011	 0.003	
LDL		 0.052	 0.081	 0.070	 -0.027	 0.006	 -0.002	
HDL		 -0.028	 -0.066	 -0.039	 0.015	 -0.069	 -0.017	

























ColT	 0.287**	 0.246**	 0.147	 0.009	 -0.007	 -0.105	
LDL		 0.248**	 0.235**	 0.142	 -0.009	 0.012	 -0.080	
HDL		 0.309**	 0.219	 0.165**	 0.163	 0.050	 0.004	

































total	 LDL	 HDL	 TG	
b-CTx	 -0.116**	 -0.068	 -0.109**	 -0.031	
Calcio	 0.414**	 0.294**	 0.317**	 0.040	
Fósforo	 0.276**	 0.225**	 0.165**	 -0.011	
FA	 0.073	 0.041	 -0.011	 0.136**	



















total	 LDL	 HDL	 TG	
b-CTx	 -0.031	 0.004	 0.005	 -0.135**	
Calcio	 0.292**	 0.187**	 0.202**	 0.102**	
Fósforo	 0.129**	 0.110**	 0.059	 0.008	
FA	 0.060	 0.038	 -0.032	 0.146**	









total	 LDL	 HDL	 TG	
b-CTx	 -0.260**	 -0.202**	 -0.314**	 0.167**	
Calcio	 0.520**	 0.394**	 0.475**	 -0.021	
Fósforo	 0.407**	 0.322**	 0.304**	 -0.007	
FA	 0.091	 0.035	 0.025	 0.123	















































































Colesterol	 -0.005	 0.003	 3.058	 0.080	 0.995	 0.990	 1.001	
Edad	 0.044	 0.020	 5.138	 0.023	 1.045	 1.006	 1.086	
Años	me-
nopausia	
0.090	 0.021	 18.824	 0.000	 1.094	 1.050	 1.139	
IMC	 -0.082	 0.024	 11.521	 0.001	 0.922	 0.879	 0.966	















































































































0.101	 0.018	 32.044	 0.000	 1.107	 1.068	 1.146	
Partos	 0.148	 0.090	 2.700	 0.100	 1.160	 0.972	 1.383	
IMC	 -0.097	 0.024	 15.843	 0.000	 0.907	 0.865	 0.952	






































































































rencias	 socioeconómicas	 entre	 las	 distintas	 poblaciones	 estudiadas	
(Yamaguchi	et	al.	2002).	Sin	embargo,	hallamos	que	la	media	del	peso	
corpóreo,	y	consecuentemente	del	IMC,	era	muy	dispar	en	los	estudios	
















215,	133,	 y	de	101	mg/dl	 respectivamente	 (Tabla	6).	Estos	valores	













































(Brownbill	 &	 Ilich	 2006;	 Go	 et	 al.	 2012;	 Ghadiri-Anari	 et	 al.	 2016;	





























































































































circulantes	 se	 relacionaban	 con	 la	 DMO	 y	 las	 fracturas	 óseas	
(Mezquita-Raya	et	al.	2005).	
	









et	 al.	 2009;	 Martín-González	 et	 al.	 2017;	 Samelson	 et	 al.	 2004;	
Brownbill	&	Ilich	2006).	Además,	en	otros	estudios	se	incluyeron	pa-
cientes	con	enfermedades	o	tratamientos	que	influían	en	el	perfil	lipí-






































































tado	de	 la	 prueba.	 Por	 otra	 parte,	 según	 las	 principales	 sociedades	
científicas	como	la	Fundación	Internacional	de	la	Osteoporosis	(IOF),	
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observado	 también	 en	 la	 cohorte	 “CAMARGO”	 y	 en	 el	 estudio	 de	
Brownbill	y	col.	aunque	sin	alcanzar	la	significación	estadística	encon-































precaución	 con	 la	 aportación	 exógena	 de	 este	mineral	 en	 la	mujer	


















































La	 relación	 encontrada	 en	 nuestra	 serie	 entre	 el	 número	 de	








































las	 características	 globales	 de	 la	 población	 de	 la	 ciudad.	 Además,	
siendo	mujeres	postmenopáusicas	seleccionadas,	sin	enfermedades	o	


































































































its	 components	 with	 bone	 densitometry	 in	 postmenopausal	
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Clínica	del	Hospital	Clínico	Universitario	de	Valencia.	
